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Role of Salivary Parameters in Etiopathogenesis of Dental Caries
Dental tough body structures (enamel, dentin) behave as semi-permeable membranes capable of ion exchange providing a permanent exchange 
between oral fluid and dental pulp. Ion passages occurring in enamel allows substitution of ions in the crystal structure of hydroxyapatite, which 
may lead to changes in resistance of enamel in an acid environment. A number of factors interfere with intestinal absorption of calcium, such as 
the presence of large amounts of oxalate (spinach), phosphates and phytic acid in cereals or dietary fiber in the intestinal lumen. 
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Роль параметров слюны в этиопатогенезе кариеса
Жесткие структуры зубного органа (эмаль, дентин) ведут себя как полупроницаемые мембраны, которые обеспечивают обмен 
ионов между ротовой жидкостью и пульпой зуба. Ионные переходы, происходящие в эмали, делают возможной замену некоторых 
ионов в кристаллической структуре гидроксиапатита, что может привести к изменению стойкости эмали в кислой среде. Целый ряд 
факторов, таких как присутствие в просвете кишечника большого количества оксалатов, фосфатов, фитиновой кислоты зерновых, 
пищевых волокон, мешает кишечному поглощению кальция.
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Structura dură a organului dentar (smalţ, dentină) se compor-
tă ca o membrană semipermeabilă, ce asigură un schimb ionic şi 
hidric permanent între lichidul bucal şi pulpa dentară. Pasajele 
ionice care au loc în smalţ oferă posibilitatea substituirii unor ioni 
din structura cristalelor de hidroxiapatită, ceea ce poate duce la 
modificarea rezistenţei smalţului în mediul acid.
Cavitatea orală:
• mediu extrem de dinamic şi unic;
• singurul loc din organism unde, ţesuturile mineralizate 
sunt expuse mediului exterior şi care implică interacţiuni 
complexe între suprafeţe diferite, ţesut gazdă moale şi 
tare/alimente/aer/microorganisme;
• scăldată permanent de salivă, care încearcă să facă faţă 
unui mediu extrem de dinamic.
Lichidul bucal poate interveni în prevenirea sau favo-
rizarea apariţiei bolii carioase printr-o serie de mecanisme 
biochimice complexe.
Lichidul bucal:
• fluid heterogen cu proteine, electroliţi, hormoni şi alţi 
compuşi transportaţi din sânge;
• soluţie de “spălare”, un lubrifiant, rezervor de ioni, sistem 
tampon şi antioxidant remarcabil;
• prima linie defensivă în stresul oxidativ;
• recoltare rapidă, oriunde, oricând şi nestresantă;
• stabilitate mare a probelor şi posibilitatea păstrării lor 
îndelungate;
• tehnică neinvazivă;
• repetarea testelor se realizează mai uşor;
• minimalizarea contaminării pacienţilor şi a personalului 
medical;
• concordanţa excelentă cu nivelul sanguin pentru aproa-
pe toţi compuşii;
• sensibilitate comparabilă cu a sangelui şi specificitate 
mai mare în unele cazuri;
• oferă posibilitatea efectuării unor studii în dinamică;
• permite o colaborare mai strânsă şi permanentă cu 
pacientul;
• nu necesită un echipament special;
• se pretează excelent pentru screening;
• evoluţia tehnicilor de determinare cu o mare sensibilitate 
– concentraţia componentelor salivare este de 10-100 de 
ori mai mică decât în sânge;
• saliva - unanim recunoscută ca mijloc de investigare şi 
diagnostic în mai multe domenii medicale: endocrino-
logie, medicină legală, toxicologie, medicină internă, 
medicină dentară.
Hipofuncţia salivară determină procesul de deminerali-
zare a smalţului, iar hiperfuncţia creşte potenţialul salivei în 
procesul de remineralizare [1].
Rolul cario-preventiv al lichidului bucal constă în:
• scurtarea timpului de clearance salivar al alimentelor 
fermentabile şi al microorganismelor odontopatogene;
• diluarea acizilor organici din placa muco-bacteriană;
• tamponarea acidităţii orale prin sistemele tampon sali-
vare;
• inhibarea metabolismului bacterian şi a adeziunii 
microbiene, prevenind colonizarea smalţului de către 
microorganismele cariogene;
• saturarea plăcii bacteriene cu substanţe remineralizante, 
care protejează smalţul superficial dentar împotriva 
demineralizării;
• remineralizarea leziunii carioase incipiente, necavitare, 
cu fosfaţi de calciu, procesul fiind potenţat de fluor [2, 
3, 4].
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Lichidul bucal are un rol deosebit în remineralizarea 
smalţului lezat de procesul carios, reparând defectele aflate în 
stadiu incipient, localizate la nivelul smalţului superficial.
Compoziţia chimică a lichidului bucal este complexă, 
conţinând atât principii organice, cât şi anorganice. Com-
ponenţii anorganici salivari determină presiunea osmotică 
a acesteia, valoarea potenţialului redox, pH-ul, capacitatea 
tampon salivară, sau pot fi chiar activatori sau inhibitori 
enzimatici. Variaţiile valorilor componenţilor anorganici pot 
influenţa, indirect, flora microbiană orală [5,6].
Componenta anorganică este bine reprezentată de calciul 
salivar, fosfaţii salivari şi fluor. Conţinutul ionic al salivei 
este dat de:
• cationi : Ca, Na, K;
• anioni : cloruri, fluoruri, fosfaţi, sulfaţi, carbonaţi, nitraţi, 
tiocianaţi.
Spre deosebire de plasma sanguină, cationul dominant al 
salivei este K şi nu Na, valoarea crescută a acestuia demon-
strând originea sa glandulară, în majoritate. La fel şi ionul 
fosfat se află în salivă în proporţie mai mare faţă de plasmă.
Concentraţia ionilor de Na şi Cl creşte odată cu rata flu-
xului salivar, în timp ce nivelul K-ului variază foarte puţin cu 
fluxul salivar [7, 8].
Fosfaţii salivari pot fi combinaţi cu calciul şi proteinele în 
proporţie de 10 – 25%, sau se pot găsi sub formă de pirofosfaţi 
10%, acestea din urmă, fiind substanţe care previn formarea 
tartrului prin inhibarea precipitării fosfaţilor de calciu.
Fluorul din secreţia salivară reprezintă 60 – 70% din con-
centraţia sanguină, iar în zone în care apa potabilă conţine 
sub 0,2 ppm fluor (10 uM), concentraţia salivară nu depăşeşte 
1 uM. Fluorul salivar blochează ionii de calciu şi magneziu. 
Fluorura de calciu este insolubilă la pH neutral din cauza pre-
zenţei fosfaţilor de calciu. Când pH–ul coboară spre valoarea 
5, fluorul începe să se elibereze treptat.
1. Fosfaţii salivari au rol important anticariogen prin:
• participarea lor în componenţa sistemelor tampon sa-
livare;
•  păstrarea stabilităţii conţinutului mineral al dinţilor în 
procesele permanente de demineralizare şi reminerali-
zare din cavitatea orală;
• asigurarea mediului nutritiv pentru desfăşurarea glico-
lizei bacteriene [9, 10].
Concentraţia fosfaţilor salivari depinde de:
• sursa salivară, ştiut fiind faptul că în saliva parotidiană 
există o concentraţie de trei ori mai mare decât în saliva 
submandibulară, şi de 18 ori mai mare decât în cea pro-
venită de la nivelul glandelor salivare accesorii [11].
• ritmul secreţiei salivare, concentraţia fiind mai mică în 
saliva stimulată (2-3 mM/l) decât în cea de repaus (5 
mM/l) [12];
• pH-ul salivar;
• ritmul circadian;
• influenţe hormonale. 
Calciul salivar 
Un interes deosebit îl prezintă ionii de Ca şi fosfat din 
salivă, datorită relaţiilor lor particulare cu ţesuturile dentare. 
Aproximativ 60% din calciul salivar se află sub formă ionică 
(liberă), restul fiind combinat chimic (legat de proteine). Con-
centraţia calciului salivar total este în medie de 1–3 mM.
Calciul ionizat are rolul funcţional cel mai important, 
întrucât intervine în stabilirea echilibrului dintre fosfaţii de 
calciu din structura ţesuturilor dure dentare şi cei de la nivelul 
lichidului bucal şi placa mucobacteriană [13]. Concentraţia 
sa creşte o dată cu scăderea pH-ului oral. La un pH neutral, 
calciul ionizat reprezintă 50% din calciul total salivar, dar la 
valori mai mici de 4 ale pH-ului salivar, întreg calciul salivar se 
află sub formă ionizată. Astfel el intervine direct în declanşarea 
sau oprirea evoluţiei leziunii carioase.
Calciul neionizat se găseşte în proporţie de 10-20% în fo-
sfaţi şi bicarbonaţi, mai puţin de 10% se află legat de compuşi 
organici cu masă moleculară mică, iar aproximativ 10-30%, 
legat de compuşi organici macromoleculari. O mică parte din 
calciul neionizat este legat de amilaza salivară în calitate de 
cofactor enzimatic.
Concentraţia Ca şi a fosfaţilor anorganici salivari variază 
în limite foarte largi. Astfel, concentraţia lor este mai mare în 
saliva nestimulată.
Concentraţia ionilor de Na şi Ca din salivă scade cu vârsta, 
în timp ce cea a ionilor de K creşte. Scăderea Ca şi a ionilor 
de Mg este strâns dependentă de creşterea fluxului salivar. 
Calciul şi fosfaţii anorganici sunt printre cei mai importanţi 
constituenţi salivari cu rol în menţinerea sănătăţii structurilor 
dure dentare şi nu numai [14].
Pentru a determina relaţia dintre calciul salivar şi aceste 
procese de apariţie a bolii carioase, trebuie analizată cores-
punzător interfaţa placă mucobacteriană – salivă, întrucât 
acolo unde placa există între salivă şi suprafaţa dentară, 
pH-ul scade. Acizii formaţi la nivelul plăcii bacteriene sunt 
diluaţi şi eliminaţi prin difuziunea lor în mediul salivar, sau 
sunt transformaţi în acizi mai slabi, fiind neutralizaţi de către 
sistemele tampon salivare: bicarbonaţi şi fosfaţi de calciu. Ei 
pot fi neutralizaţi chiar şi la nivelul plăcii bacteriene prin 
intermediul proteinelor şi fosfaţilor de calciu [15].
Placa acţionează ca o barieră, reţinând ionii de calciu, 
fosfat şi fluor eliberaţi prin demineralizarea smalţului. Calciul 
salivar, în special cel nelegat de proteine, difuzează la nivelul 
matricei organice a plăcii mucobacteriene. S-a constatat ex-
perimental, că placa dentară conţine inhibitori ai precipitării 
fosfatului de calciu [16]. Nivelul fosfaţilor anorganici creşte 
uşor când fluxul salivar creşte [17]. Aproximativ 80% din 
fosfaţii anorganici salivari sunt ionizaţi şi aceasta depinde de 
nivelul pH-ului. La un pH normal, cu valori cuprinse între 
6–7, saliva este suprasaturată cu calciu şi fosfaţi.
Hidroxiapatita începe să fie solubilă, deci să se dizolve 
la un pH critic de 5,5, moment în care ionii de PO4 din 
salivă devin HPO4, iar fosfaţii părăsesc structura smalţului 
superficial al dintelui pentru a menţine un echilibru chimic 
la nivel salivar.
Concentraţia calciului salivar este independentă de regi-
mul alimentar, dar este influenţată de ritmul circadian, anta-
goniştii de calciu şi de fluxul salivar, nivelul acestuia crescând 
direct proporţional cu creşterea fluxului salivar.
Mecanismele ce reglează depunerea calciului salivar şi a 
ionilor de fosfat sunt în mod direct dependente de pH. PH-ul 
Nr. 3 (315), 2010

critic apare atunci, când saliva nu mai este suprasaturată cu 
ioni de calciu şi fosfaţi, iar smalţul devine astfel permeabil. 
O importantă scădere locală a pH-ului modifică echilibrul 
chimic de la suprafaţa dintelui, creşte solubilitatea hidroxi-
apatitei şi dispare suprasaturarea salivei cu ioni de calciu la 
acest nivel.
Ştiută fiind implicaţia patogenetică a plăcii mucobacteri-
ene în etiopatogenia bolii carioase, s-a constatat că saliva in-
divizilor cario-rezistenţi are o capacitate tampon mai crescută 
decât a celor cario-susceptibili [18]. Cercetătorii au încercat 
să identifice o corelaţie între frecvenţa cariilor la anumiţi 
indivizi şi nivelele salivare de calciu şi fosfaţi din placă. S-a 
observat astfel, o mică diferenţă de suprasaturare între cei 
susceptibili la carii şi cei cario-rezistenţi. Această diferenţă 
este cauzată, în principal, de 0,3 unităţi pH, valoarea pH-
ului indivizilor cario-rezistenţi fiind mai mare cu 0,3 unităţi. 
Deşi foarte mică această diferenţă de pH, totuşi ea determină 
importante implicaţii clinice, probabil datorită potenţialului 
de mineralizare diferit al celor două plăci mucobacteriene (la 
cei cario-rezistenţi şi cei cario-susceptibili [19]. În reglarea 
metabolismului plăcii pot interveni cel puţin două posibilităţi, 
după părerea lui Gibbsons:
1. intervenţia echipamentului enzimatic din placă, care 
mobilizează polimerii extracelulari;
2. intervenţia sistemelor tampon salivare cu rol în redre-
sarea valorii pH-ului salivar local.
Rolul complexului placă – smalţ – salivă trebuie conside-
rat prin prisma existenţei a două fenomene, ce se desfăşoară 
alternativ : demineralizarea –remineralizarea. Acţiunea plăcii 
implică intervenţia proceselor enzimatice, influenţate, la 
rândul lor, de grosimea plăcii şi de concentraţia substratului 
metabolic, în timp ce acţiunea salivei este reprezentată de 
capacitatea tampon a lichidului oral, de prezenţa compuşilor 
alcalini, a factorilor de creştere a pH-ului şi de starea de su-
prasaturaţie în ioni de Ca, P, Fe, etc.
Datorită menţinerii acestor factori, leziunile carioase apar 
rar la interfaţa smalţ – salivă.
Fosfaţii de calciu salivari participă în componenţa siste-
melor tampon salivare, având rol în menţinerea stabilităţii 
echilibrului mineral al ţesuturilor dure dentare în procesele 
permanente de demineralizare şi remineralizare din cavitatea 
orală, asigurând totodată, şi un mediu nutritiv pentru desfă-
şurarea glicolizei bacteriene.
Concentraţiile fosfaţilor de calciu salivari depind de sursa 
secreţiei salivare, ştiut fiind faptul, că în saliva parotidiană 
concentraţia este de trei ori mai mare decât în saliva subman-
dibulară, şi de 18 ori mai mare decât în cea a glandelor salivare 
accesorii. De asemenea, ea depinde şi de ritmul secreţiei 
salivare, concentraţia fiind mai mică în saliva stimulată (2–3 
mM) decât în cea de repaus (5 mM). La un pH salivar acid 
concentraţia fosfaţilor de calciu salivar scade, facilitând astfel 
procesele de demineralizare a ţesuturilor dure dentare.
Ritmul circadian şi modificările hormonale influenţează, 
la rândul lor, concentraţia fosfaţilor salivari.
Nivelul constituenţilor anorganici salivari pot influenţa 
indirect dezvoltarea florei microbiene orale prin modificarea 
unor parametri salivari. Astfel, ionii de bicarbonat şi fosfat 
dau capacitatea tampon salivară. Raportul între acizi şi baze 
determină pH-ul salivar, raport ce are o foarte mare variabili-
tate şi cu o mare influenţă în reglarea florei microbiene locale 
orale. Saliva saturată în oxigen e caracterizată de un potenţial 
oxidoreducător ridicat, care favorizează dezvoltarea mocro-
organismelor aerobe.
Constituenţii anorganici ai salivei pot fi activatori sau 
inhibitori de enzime cu rol în procesele metabolice, ce au 
loc în cavitatea orală. Astfel, prin influenţa indirectă asupra 
florei microbiene orale, constituenţii anorganici salivari pot fi 
incriminaţi în mecanismul de producere a leziunii carioase.
Un interes deosebit îl prezintă ionii de Ca şi de H2 PO4. 
Saturarea salivei cu fosfat de calciu constituie un factor 
important în menţinerea scăzută a solubilităţii smalţului, 
ionii de Ca şi H2 PO4 diminuând dislocarea calciului din 
ţesuturile dure dentare. Atâta timp cât stratul de salivă, aflat 
în contact cu suprafaţa dură dentară, este saturat cu fosfat 
de calciu, nu poate apare eliberarea acestuia din structura 
ţesuturilor dure dentare. În acelaşi timp saturarea salivei 
cu fosfat de calciu favorizează precipitarea acestuia şi for-
marea de calculi dentari şi tartru. Deşi alcalinizarea salivei 
sau scăderea CO2–ului favorizează precipitarea fosfatului 
de calciu, se pare că totuşi , un rol important în acest pro-
ces revine factorilor locali bacterieni. Cel mai important 
inhibitor al precipitării sărurilor de fosfat de calciu este o 
fosfopeptidă, numită staterină, care formează în jurul din-
ţilor un film stabil suprasaturat cu fosfaţi de calciu, cu rol 
în remineralizare [20]. Datorită menţinerii acestor factori, 
leziunile carioase apar rar la interfaţa smalţ–salivă.
În cazul în care apar modificări ale potenţialului electric la 
suprafaţa dintelui, cu interacţiuni între sarcinile electrice ale 
hidroxiapatitei şi a ionilor din salivă (Ca şi PO4), se produce 
o migrare a ionilor de calciu, cu demineralizarea consecutivă 
a smalţului şi favorizarea apariţiei procesului carios. Smalţul 
atacat într-o leziune incipientă, poate fi refăcut printr-o repre-
cipitare reparativă, datorită ionilor de calciu şi fosfat, care au 
capacitatea de a induce remineralizarea smalţului dezintegrat. 
Lichtenberg notează o scădere sensibilă a incidenţei cariei la 
adăugarea fosfatului de calciu la dieta cariogenă a unui lot de 
pacienţi. O reducere mult mai marcantă, a observat la admi-
nistrarea concomitentă a fosfatului de calciu şi a fluorului la 
dinţii, a căror coroană este în curs de mineralizare şi erupe 
după debutul experimentului [21].
Hipofuncţia salivară determină procesul de deminera-
lizare a smalţului, iar hiperfuncţia creşte potenţialul salivei 
în procesul de remineralizare. Cu cât fluxul salivar este mai 
mare, cu atât mediul salivar este mai eficient în reducerea 
demineralizării şi producerea remineralizării smalţului dentar. 
Când secreţia salivară scade foarte mult sau este chiar absentă 
(xerostomie) consecutivă radioterapiei, extirpării glandelor 
salivare, a unor boli sistemice sau în urma administrării unor 
medicamente ce scad fluxul salivar, capacitatea tampon şi de 
auto-curăţire a salivei este grav afectată [22].
Chelaţia este fenomenul, prin care ionii de calciu sunt 
scoşi de la nivelul smalţului superficial prin procesul de de-
mineralizare. Agenţii chelatori sunt reprezentaţi de produşi de 
fermentaţie ai hidraţilor de carbon alimentari sau de produşi 
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de proteoliză bacteriană: acizi aminaţi, zahăr, mucopolizaha-
ride, acid citric, acid lactic şi fosfaţi anorganici.
În procesele minerale din cariogeneză intervin şi fluidele 
dentinare. Deşi smalţul este cel mai mineralizat ţesut dintre 
toate ţesuturile biologice, având o structură cristalină, cu toate 
acestea, el permite penetrarea lui de către fluidele dentinare.
În ceea ce priveşte compoziţia, fluidul din smalţ conţine 
cantităţi măsurabile de calciu şi potasiu, acestea îndeplinind 
mai multe roluri:
• intervine în menţinerea proceselor metabolice;
• favorizează schimburile de minerale de la nivelul den-
tinei şi smalţului;
• împiedică colonizarea microbiană a dintelui.
Între smalţul intern şi cel extern există un echilibru ionic, 
care poate fi rupt prin aplicarea unui acid pe suprafaţa smalţu-
lui. Ionii de calciu vor fi atraşi spre smalţul superficial. Gradul 
migrării ionilor de calciu depinde de intensitatea scăderii pH-
ului, de durata şi de frecvenţa atacului acid, şi de capacitatea 
dintelui de a se apăra.
Concentraţia intercelulară a calciului este de 10 000 de 
ori mai mică decât cea din mediul extern. Cu toate acestea, 
există o serie de mecanisme, prin care calciul este transportat 
la nivelul zonei de mineralizare prin:
• difuziune pasivă;
• difuziune facilitată prin pori şi canale;
• transport activ.
Explicarea modului de producere a decalcifierii smalţului 
a stârnit multe controverse şi a făcut obiectul a numeroase 
studii. Descoperirea unui strat superficial aproape intact, 
localizat deasupra leziunii în caria de smalţ, constituie şi în 
prezent obiectul unor discuţii aprige. Driessens, 1973, pentru 
a explica acest fenomen, a prezentat următorii factori:
• transferul ionilor în afara smalţului;
• dizolvarea apatitei smalţului prin echilibru termodina-
mic;
• importanţa duratei activităţii metabolice de la nivelul 
plăcii mucobacteriene;
• grosimea plăcii mucobacteriene;
• posibilităţile de transfer la nivelul plăcii;
• saliva.
Miller, conchide în 1973, că „prăbuşirea dentară este un 
proces chimico-parazitar, care constă din două etape distincte: 
decalcifierea (sau înmuierea ţesuturilor), şi dizolvarea ţesu-
tului înmuiat”. Von Bartheld (1958, 1961), conferă smalţului 
rolul unei membrane semipermeabile, la acest nivel având 
loc schimburi de ioni de H cu ioni de Ca, sugerând astfel 
ideea existenţei unui strat superficial intact de smalţ şi a unei 
leziuni de „sub – suprafaţă”. Acest lucru, se explică prin faptul 
că hidroxiapatita, brushita şi fluorapatita de la nivelul smal-
ţului superficial, sunt în echilibru cu lichidul prezent în porii 
smalţului, şi cu lichidul plăcii mucobacteriene.
Unii autori afirmă faptul că, demineralizarea în suprafaţă 
ar fi rezultatul unei remineralizări sau a unei recristalizări. 
Driessens (1981, 1982), a constatat că smalţul dentar nu este 
constituit numai din hidroxiapatită şi fluorapatită, ci şi din 
forme diferite de fosfat de Ca. El demonstrează, de asemenea, 
existenţa unui fosfat de Ca, care conţine Mg, un fosfat de Ca, 
care conţine Na şi carbonaţi, şi unul în care sunt prezente 
fluoruri. Primele două săruri cu Mg, Na şi carbonaţi se dizolvă 
mai uşor, în timp ce sarea cu fluoruri se dizolvă mai puţin, 
şi se găseşte în concentraţii mai ridicate în smalţul dentar 
superficial.
Diferenţa mare de solubilitate între aceste săruri, expli-
că faptul pentru care, leziunea carioasă este o decalcifiere 
în profunzime şi nu în suprafaţă. Eanes (1979) afirma că 
pierderea ionilor de Ca ar fi compensată de ionii de Na şi K, 
sau prin substituiri bivalente cu ioni de Sr şi Ba. Ionii de Mg 
constituie cea mai mare impuritate a smalţului dentar, fiind o 
pierdere preferenţială în procesele de demineralizare. O serie 
de experienţe de laborator, care utilizează porţiuni de smalţ, 
ce sunt expuse la atac acid 0,01M acid acetic - hidroxid de 
potasiu (pH = 5 ), la 37 grade C, timp de 4 ore, măsurând apoi 
densitatea Knoop, arată o înmuiere de la media de 291 la 227. 
Apoi, suprafeţele înmuiate au fost tratate timp de 60 de minute 
cu substituent salivar, care nu conţinea Ca, P sau F. La o nouă 
măsurătoare se constată lipsa efectului de întărire. Expunerea 
acestor suprafeţe de smalţ demineralizat la o soluţie complexă, 
ce conţine săruri minerale şi F în concentraţie de 5 ppm, au 
dus la creşterea semnificativă a durităţii smalţului [20, 21].
Zona de suprafaţă a fost atribuită, de asemenea, şi prezenţei 
unui strat de placă muco-bacteriană aflat peste leziunea 
carioasă, şi s-a lansat ideea, că placa ar acţiona ca o barieră 
care reţine ionii de Ca, fosfat şi F, eliberaţi prin dizolvarea 
smalţului dentar sau rezultaţi din soluţia saturată de la nive-
lul plăcii muco-bacteriene. Aceşti ioni se pot reprecipita în 
stratul superficial al leziunii carioase, acest strat, constituind 
un produs al cariei şi o formă de manifestare, dar şi o dovadă 
a remineralizării [18].
Atâta timp cât matricea organică a smalţului rămâne in-
tegră, schimburile ionice din leziunea carioasă de la nivelul 
smalţului sunt intense, putând avea loc concomitent: dizolvări 
şi recristalizări, fixări preferenţiale de ioni în zonele afectate 
de leziunea carioasă, tamponări şi inhibări de către produşii 
rezultaţi.
Procesul carios, care evoluează în smalţ duce la permea-
bilizarea acestuia, astfel încât, acizii acumulaţi şi enzimele pot 
trece în dentină, determinând:
• demineralizări ale matricei organice dentinare;
• depolimerizarea glicozaminoglicanilor;
• contracţia tramei organice dentinare, rezultând spaţii 
cu lichid tisular, unde, micro-organismele provenite din 
leziunea carioasă, se pot dezvolta.
În ultimii ani au apărut studii, care dovedesc succesul tera-
piei conservatoare prin remineralizarea leziunilor incipiente, 
folosind diferite metode pentru reducerea morbidităţii prin 
caria dentară.
Acoperirea pierderilor de elemente minerale ale smalţului 
constituie principiul de bază al terapiei de remineralizare 
locală. În ultima vreme au apărut o serie de preparate, care 
îşi propun să aibă efecte remineralizante. Dacă în 1975, R.S. 
LEVINE obţine rezultate favorabile prin utilizarea unei soluţii 
tampon cu fosfat la un pH de 6, soluţie saturată cu dehidrat 
fosfat dicalcic şi cu un conţinut de fluorură de 5 – 50 ppm, prin 
clătire de 3 ori pe zi, Borovschi şi Lens propun o soluţie, care 
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conţine un complex de macro- şi microelemente participante 
la remineralizarea ţesuturilor dure dentare, având ca rezultat 
oprirea în evoluţie a cariilor incipiente la 2-4 săptămâni. M. 
Branstron obţine rezultate cu hidroxid de calciu şi glicofosfat 
de calciu, iar During şi Graham introduc în unele alimente un 
agent cariostatic complex format din calciu-sucroză-fosfat, 
calciu orto-fosfat, preparat capabil să formeze complexe 
solubile cu calciu fosfat anorganic şi care inhibă formarea 
acizilor în placă.
Preparatul obţinut şi experimentat la Institutul de Medi-
cină din Riga, numit „Remodent”, se apropie cel mai mult de 
compoziţia ideală, având un conţinut complex de Ca, Mg, Cl, 
K, Fe, Zn, Cu, etc., fiind aplicat în toate formele de carii, dar 
şi cu scopul de a creşte rezistenţa ţesuturilor dure dentare. 
Pansamentele cu hidroxid de calciu rămân baza în stimularea 
formării de dentină sclerotică şi de dentină de reacţie.
Succesul aplicaţiilor locale a soluţiilor remineralizante 
depinde în mare măsură de:
• igiena orală;
• gradul de curăţire şi îndepărtare a tuturor depunerilor 
de pe smalţ;
• uscarea suprafeţelor în vederea facilitării pătrunderii 
substanţelor biologic active.
Cantitatea totală de calciu din organism depinde de echi-
librul între aport şi pierderi. Studii cu izotopi au arătat, că 
între compartimentele calciului există un schimb permanent, 
putând atinge o intensitate de 100–300 mg/oră. Întrucât ab-
sorbţia intestinală şi excreţia urinară de calciu se realizează 
în special prin schimburile rapide între calciul din lichidul 
plasmatic şi cel din compartimentele osoase şi celulare.
Aportul de calciu este în funcţie de regimul alimentar şi 
de capacitatea de absorbţie a intestinului. Alimente bogate 
în calciu sunt:
• laptele;
• brânzeturile;
• gălbenuşul de ou;
• nucile.
O serie de factori interferează cu absorbţia intestinală 
a calciului, cum ar fi, prezenţa în lumenul intestinal a unei 
cantităţi mari de oxalaţi (din spanac), de fosfaţi, de acid fitic 
din cereale, de fibre alimentare.
Absorbţia Ca este diminuată şi în cazul consumului unor 
medicamente cum ar fi: tetraciclina sau doxiciclina, iar un ex-
ces de acizi graşi în intestin, favorizează formarea săpunurilor 
insolubile de Ca, scăzând absorbţia acestuia. Vitamina D este 
necesară pentru o bună absorbţie intestinală a Ca [23].
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